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近年アラキドン酸 (A. A.) あるいはプロスタグランデイン( PG) ，トロンボサキン( Tx) 代謝と血小板
機能ないしは血栓形成性の聞の強い関連が明らかとなってきた。したがって各種凝集能測定のうち，





小板凝集能を測定した。また A.A.-PG 代謝系阻害剤の 1 つであるアスピリン投与による血小板機能
の修飾についても明らかにした。
〔方法ならびに成績〕
1 )末梢静脈血での血小板凝集能と TxB2 生成能
1 )末梢血血小板凝集能
肘静脈より 3.8 %クエン酸ナトリウム 1 /10容を含むプラスチック注射器にで採血し，これを遠沈
し多血小板血業( PRP) および乏血小板血築( PPP) を得た。血小板数は Brecher-Cronki te法により
算定した。凝集能測定は Born による吸光度法に従い， aggregometer を用いて行った。凝集惹起物
質は，アラキドン酸ナトリウム (A. A.) を用い，終濃度が 0.3. n. 凡 1.0 , 2.0mM となるように調
??A吐つム
製した。凝集能の評価は凝集闇値( TAC) によった。
アスピリン非投与 CVD 群および高血圧群では，低濃度 TAC (0.3mM, 0.5mM) を示す症例が対
照群(非血栓，非高血圧群)に比し有意に増加しており (Pく 0.05 ) ，両群での凝集能充進が認め
られた。
一方，アスピリン投与 CVD群では， TAC2mM以上の群が他の群に比し有意に増加してむり) P 
く O. 001) ，著明な凝集抑制が認められた。
2 )血小板 TxB2生成能
PRP を 1000 g にて20分間遠沈し，血小板 pe llet をとり出し，これを 0.1 M トリス塩酸緩衝液に再
浮遊させ血小板数が 2 X 10 6/μ! なる原液を作製し，凍結保存した。 TxB2 生成反応は吉本らの方法に
準拠し，上記原液を解凍後，以下の反応液に加えた。
反応液(a)A. A. からの TxB2生成;血小板浮遊液( 1 X 10 8血小板) , トリス塩酸緩衝液( 0 .1M) , 
トリプトファン (5 mM) ，ヘモグロビン( 2μM) ， 1 _14C-A.A. (50μM) 反応液(b)PGH2 からの
TxB2生成;血小板浮遊液( 2 X 10 7血小板) , トリス塩酸緩衝液( 0.1 M ), 1 _14 C-P G H 2 ( 50μM) 。





アスピリン投与 CVD 群での A.A. からの TxB2生成能は 7.6 ::i: 3.2 (lO-- l1 mo l/ 10 8血小板)で対照
群の19.8 ::i: l. 0 に比し著明な抑制がl沼められた。しかしアスピリン非投与 CVD 群，高血圧群，対照
群の聞には有意な差は認められなかった。一方 PGH2 からの TxB2生成能は，各疾忠、群の聞に有意差






集惹起物質は A.A. のほか ADP も用い，後者は TAC として 0.5 ， 1.0, 2.0, 4.0μM を使用した。
1 )アスピリン非投与 CVD 例では，内頚静脈血では，・ A.A. ， ADP凝集能のいずれにおいても動脈
血，末梢静脈血のそれらに比べ有意な充進が認められた( P < 0.05 , pai red tー test による)。
2 )このような内頚静脈血での凝集能尤進は脳血管撮影上の，狭窄群，閉塞群にむいて顕著でトあっ
た。




1) CVD 群および高血圧群において対照群に比し 末梢血での有意な A.A.凝集能尤進が認められ
た。
2) A.A. からの TxB2生成能は凝集能が充進するに従って上昇し，両者の平行関係が示された。
3 )アスピリン投与により， A.A.凝集能およびA.A. からの TxB2生成は著明な抑制をうけたが，
PGH2 からの TxB2生成抑制は認められなかった。このことは，アスピリンによる cyc10-oxygenase 
阻害によって血小板活性化機転が抑制されることを示す。




な問題の 1つとなっている。本研究は，虚血'!雫脳血管障害において，血小板機能の 1 つである血小板
凝集能とトロンボキサン B2 生成能の関係を明らかにするとともに，局所!大|子としての脳血管の狭窄'性
病変の血小板凝集能に与える影響について明らかにしたものである。 従って本論文は，虚血性脳血管
障害の病態ならびに進展|犬|子の解明に有用な研究と考えられ，高く評価される。
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